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精製タンパク質を用いて非還元 SDS-PAGE により二量体形成を確認した。FN の各ドメイン
(52-272AA、1357-1631AA、1812-2082AA、2297-2461AA)において、52-272AA及び 2297-2461AA
は、RNase酸化活性を持つことが確認されたが、これら FN自身の酸化活性は FNの二量体形
成に影響を与えなかった。そこで、PDI が FN 二量体形成に関与する可能性を考え、Hep3B
細胞において PDI を過剰発現したところ、FN の二量体形成に変化は見られなかった。PDI
による細胞遊走促進効果に FNの関与が見られなかったため、次に、細胞遊走に重要であり、
PDIと相互作用することが報告されているアクチンに着目した。PDI過剰発現により多量体
F-actinが増加し、単量体 G-actinが減少した。また、PDIによる F-actin増加を可視化す
るためファロイジンを用いて蛍光観察を行った結果、PDIにより F-actin量は有意に増加し
た。そこで、PDI過剰発現細胞を用いて PEG-maleimide処理を行い、アクチンの酸化還元状
態を検出した。その結果、細胞破砕液に精製 PDI を反応させてもアクチンの直接的な酸化
は見られなかった。最後に、ROCK阻害剤を用いて細胞遊走活性を測定したところ、ROCK阻
害剤存在下では PDI過剰発現による細胞遊走促進効果は見られなかった。これより、PDIは
ROCKを介した経路で F-actinを増加し、細胞遊走促進に働いている可能性が考えられた。 
